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Резюме. Мета — дослідити особливості добового профілю та циркадіанного ритму артеріального тиску 
(АТ) у групах хворих на цукровий діабет 1-го типу (ЦД1) залежно від глікемічного контролю. Матеріали 
та методи. Обстежено 63 пацієнти із ЦД1, віком 18-45 років, без артеріальної гіпертензії (АГ). Пацієнтів 
розподілили на 2 групи: група 1 — HbA1c≤7,0% (n=21), група 2 — HbA1c>7,0% (n=42). Групу контролю 
становили 10 практично здорових осіб. Результати. Пацієнти із ЦД1 мали вірогідно вищий показник 
пульсового артеріального тиску (ПАТ) за ніч, більшу варіативність систолічного артеріального тиску (САТ) 
протягом доби порівняно з показниками здорових осіб, а також значуще більші індекс площі САТ за добу 
(ІПСАТ доб.), індекс часу САТ за добу (ІЧСАТ доб.), індекс площі діастолічного артеріального тиску (ДАТ) за 
добу (ІПДАТ доб.), індекс часу ДАТ за добу (ІЧДАТ доб.). Індекси подвійного добутку (ІПД) удень і за добу 
були вищими за контрольні в пацієнтів із ЦД1 (р=0,002 і р=0,001 відповідно). У групі 1 за показником 
добового індексу САТ (ДІСАТ) у 28,57% випадків визначено профіль non-dipper, у 4,76% — over-dipper. 
У групі 2 профіль non-dipper виявлено в 33,33% випадків, night-pеaker — у 2,38%, over-dipper — у 11,90%. 
За показником ДІДАТ у групі 1 виявлено 33,33% випадків non-dipper, 9,53% — over-dipper. У групі 2 про-
філь non-dippers визначено в 19,04% випадків, night-pеaker — у 2,38%, over-dipper — у 38,10%. Показни-
ки HbA1с прямо корелювали з: ІПДАТ доб. (ρ=0,301; р=0,014), ІПДАТ за ніч (ρ=0,292; р=0,010), ІЧДАТ доб. 
(ρ=0,292; р=0,012), ІЧДАТ за ніч. (ρ=0,268; р=0,018). Висновки. Добовий профіль АТ у хворих на ЦД1 без АГ 
характеризується недостатнім зниженням АТ уночі, збільшенням середньодобових ДАТ, ПАТ, ІПДАТ доб., 
ІЧДАТ доб., ІПД доб. і варіативності середньодобового САТ. Недостатня компенсація порушень вуглевод-
ного обміну призводить до збільшення гемодинамічного навантаження на серцево-судинну систему, що 
є чинником формування та подальшого розвитку кардіоваскулярних ускладнень у пацієнтів із ЦД1.
Ключові слова: цукровий діабет 1-го типу, добовий моніторинг артеріального тиску.
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Цукровий діабет (ЦД) визнано неінфек-
ційною епідемією XXI сторіччя у зв’язку 
з неухильним ростом захворюваності та низ-
кою медико-соціальних проблем, пов’язаних 
з інвалідизацією та смертністю пацієнтів че-
рез розвиток гострих і переважно хронічних 
ускладнень цього захворювання [1].
Артеріальна гіпертензія (АГ) на тлі ЦД зна-
чно обтяжує перебіг захворювання, оскільки її 
патогенетичний вплив спрямовано на ті ж ор-
гани-мішені, що більшою мірою вражаються 
гіперглікемією (нирки, міокард, коронарні ар-
терії, судини сітківки та головного мозку) [2]. 
Формування АГ на тлі ЦД 1-го типу (ЦД1) 
у більшості випадків зумовлено розвитком 
діабетичної нефропатії (ДН). Вона є одним із 
тяжких хронічних ускладнень і найпошире-
нішою причиною смерті у хворих на ЦД [3]. 
Клінічно ДН діагностується в разі визначен-
ня персистуючої альбумінурії (АУ), яка вини-
кає через підвищення проникності базальної 
мембрани клубочків та їх поступової атрофії 
внаслідок хронічної гіперглікемії. За рекомен-
даціями American Diabetes Association (ADA), 
National Kidney Foundation (NKF) та National 
Kidney Disease Education Program (NKDEP) 
персистуючою вважається АУ, що визнача-
ється щонайменше у двох із трьох зразків сечі 
протягом 3-6 місяців. Проте відсутність білка 
в сечі не виключає формування передклінічних 
стадій ДН [4]. Ураження паренхіми нирок при-
зводить до активації ренін-ангіотензин-альдос-
теронової системи з наступним підвищенням 
артеріального тиску [5]. АГ та АУ вважаються 
основними чинниками ризику серцево-судин-
них захворювань у молодих пацієнтів із ЦД1. 
За даними дослідження EURODIAB частота 
АГ серед хворих на ЦД1 перевищує загально-
популяційну та досягає 30% [6].
Прогностичну значущість відносно серце-
во-судинних ускладнень мають не лише абсо-
лютні показники систолічного (САТ) і діасто-
лічного (ДАТ) артеріального тиску. Достатня 
кількість досліджень продемонстрували, що 
підвищення варіативності артеріального тис-
ку (АТ) та зміни циркадіанності у вигляді 
недостатнього зниження АТ уночі або нічної 
гіпертензії є чинниками несприятливого сер-
цево-судинного прогнозу [7].
Проведення добового моніторингу арте-
ріального тиску (ДМАТ) у пацієнтів із ЦД1 
доз воляє детально вивчати циркадіанні харак-
теристики добового профілю АТ залежно від 
перебігу захворювання та визначати найбільш 
значущі показники прогнозування розвитку 
діабетичної нефропатії.
Мета роботи — дослідити особливості до-
бового профілю та циркадіанного ритму арте-
ріального тиску у хворих на цукровий діабет 
1-го типу залежно від глікемічного контролю.
Матеріали та методи
На базі ендокринологічного відділення 
ВСП «Клініка медичної академії» (м. Дніпро) 
протягом 2016-2017 рр. обстежено 63 пацієн-
ти із ЦД1, віком від 18 до 45 років, серед них 
37 (58,73%) жінок і 26 (41,27)% чоловіків. 
Тривалість ЦД1 — 11,0 (5,0; 18,0) року, індекс 
маси тіла (ІМТ) — 23,06 (20,81; 24,08) кг/м2. 
Усі пацієнти отримували інсулінотерапію за 
базисно-болюсною схемою, добова доза інсу-
ліну становила 45 (35,0; 58,0) МО.
До дослідження не включали пацієнтів 
із ЦД 2-го типу, діабетичним кетоацидозом, 
вторинним ЦД, ІМТ>40 кг/м2, діабетичною 
проліферативною ретинопатією; діабетичною 
нефропатією IV і V ст., синдромом діабетич-
ної стопи (II клас за Вагнером і вище), сер-
цевою недостатністю III, IV ст. за NYHA, гі-
пертонічною хворобою резистентної форми, 
вродженими та набутими вадами серця, пе-
ренесеними гострим коронарним синдромом, 
гострим порушенням мозкового кровообігу та 
транзиторною ішемічною атакою, загострен-
ням супутньої хронічної патології, гострими 
соматичними захворюваннями, міокардитом 
в анамнезі, швидкістю клубочкової фільтрації 
(ШКФ) <45  мл/хв, онкологічними захворю-
ваннями до 5 років від повного курсу терапії, 
антиретровірусною терапією, діагностовани-
ми вірусними гепатитами В і С, вагітних.
Дослідження проводили з дотриманням ви-
мог Гельсінської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації про етичні принципи проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни. Усі пацієнти перед проведенням обстеження 
підписали добровільну інформовану згоду, схва-
лену комісією з біоетики ДЗ «Дніпропетровська 
медична академія МОЗ України».
Діагноз ЦД1 верифікували згідно з діа-
гностичними критеріями АДА 2016 року та 
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уніфікованого клінічного протоколу пер-
винної, екстреної, вторинної (спеціалізова-
ної) та третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги «Цукровий діабет 1-го 
типу в молодих людей і дорослих» № 1021 
від 29.12.2014 р. [8, 9].
Біохімічне дослідження включало ви-
значення рівня HbA1c, креатиніну в крові, 
альбуміну в ранковій порції сечі за допомо-
гою автоматичного біохімічного аналізатора 
SAPPHIRE400 (Tokio Boeki, Японія, 2009). 
ШКФ розраховували за формулою CKD-EPI. 
Вміст C-пептиду в крові визначали на імуно-
хімічному електрохемілюмінесцентному авто-
матичному аналізаторі COBAS e411 (Roche 
Diagnostics GmbH &amp; Hitachi, Японія, 
2012).
Залежно від рівня HbA1c пацієнтів розпо-
ділили на групи: 1 — HbA1c≤7,0% (n=21), 2 — 
HbA1c>7,0% (n=42). Групу контролю стано-
вили 10 практично здорових осіб відповідного 
віку та статі.
ДМАТ виконували осцилометричним ме-
тодом за допомогою портативного автома-
тичного монітора SDM23 (ТОВ «ІКС-Техно», 
Україна) в умовах вільного рухового режиму. 
ДМАТ починали о 9-10-й годині ранку із серії 
послідовних вимірювань АТ на обох руках за 
допомогою атестованого стрілочного маноме-
тра за методом Короткова та розрахунку серед-
нього АТ. Після цього добирали та накладали 
манжету монітора. Перевагу віддавали неробо-
чій руці, а у випадках асиметрії АТ на верхніх 
кінцівках понад 5 мм рт. ст. манжету монітора 
накладали на руку з більшим АТ. Моніторинг 
тривав 24 години, АТ реєструвався з інтер-
валом у 15 хвилин удень і кожні 30 хвилин 
уночі. Визначали індивідуальні часові рам-
ки «день-ніч», виходячи з даних у щоденни-
ку пацієнта. Дослідження вважали успішним 
у випадках щонайменше 85% вірогідних вимі-
рювань. Аналізували середні показники САТ, 
ДАТ, пульсового АТ (ПАТ) протягом доби, 
а також за день і за ніч, частоту серцевих ско-
рочень (ЧСС), варіативність САТ, ДАТ і ПАТ, 
індекс подвійного добутку (ІПД), індекси часу 
(ІЧ) та площі (ІП) гіпертензії. Критичними 
вважили значення АТ 140/90 мм рт. ст. удень 
і 120/80 мм рт. ст. уночі. Для аналізу добового 
профілю АТ використовували середні значен-
ня САТ, ДАТ, ПАТ за 24 години, за день і ніч та 
їх варіативність. Вивчали показники ранкової 
динаміки АТ — величину та швидкість ранко-
вого підйому САТ і ДАТ. Циркадіанний ритм 
АТ визначали за добовим індексом (ДІ) САТ 
і ДАТ, який розраховували як відсоткове від-
ношення різниці середнього АТ удень і вночі 
до середнього АТ удень окремо для САТ і ДАТ. 
Пацієнтів з адекватним нічним зниженням АТ 
(ДІ в межах 10-20%) відносили до категорії 
dippers, із недостатнім нічним зниженням АТ 
(ДІ 0-10%) — non-dippers, із надмірним нічним 
зниженням АТ (ДІ понад 20%) — оver-ippers, із 
нічною гіпертензією (ДІ<0%) — night-peakers. 
Математичну обробку показників ДМАТ про-
водили за допомогою програмного забезпечен-
ня ARNIKA v. 8.3.9.
Усі пацієнти із ЦД1 за даними ДМАТ не 
мали діагностичних критеріїв стабільної арте-
ріальної гіпертензії.
Статистичну обробку результатів про-
водили за допомогою Microsoft Excel 
(Office Home Business 2KB4Y-6H9DB-
BM47K-749PV-PG3KT) із програмною над-
будовою AtteStat і програмного продук-
ту STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний 
№ AGAR909E415822FA). Для опису вибір-
кового ненормального розподілу кількісних 
ознак використовували медіану (Ме) та інтер-
квартильний розмах (25%; 75%), для аналізу 
взаємозв’язків між різними ознаками — коре-
ляційний аналіз із розрахунком коефіцієнтів 
рангової кореляції Спірмена (ρ). Коефіцієнт 
кореляції в діапазоні 0,7≤ρ<1 вказував на 
сильний кореляційний зв’язок, 0,3≤ρ<0,7 — на 
зв’язок середньої сили, 0<ρ<0,3 — на слабкий 
кореляційний зв’язок.
Результати та їх обговорення
Не виявлено істотних відмінностей між 
групами порівняння за віковим складом, осно-
вними антропометричними показниками, три-
валістю хвороби, частотою гіпоглікемічних 
епізодів, показниками С-пептиду, АУ, креа-
тиніну та ШКФ (р>0,05). У групі контролю 
суттєво нижчими були показники креатиніну 
в крові, ШКФ та АУ. Помірну АУ визначе-
но у 28,57% випадків у групі 1 та в 52,38% — 
у групі 2. Виражену АУ зареєстрували в 4,76% 
випадків у групи 1 та в 7,14% — у групі 2.
Результати ДМАТ наведено в таблиці 1. V E R T E
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Не знайдено істотних відмінностей у показ-
никах ДІ САТ і ДАТ, швидкості ранкового під-
йому САТ і ДАТ, середньодобових САТ, ДАТ 
і ПАТ як між групами 1 і 2, так і порівняно 
з групою контролю. Пацієнти із ЦД1 мали ві-
рогідно вищий ПАТ за нічний період, а також 
Таблиця 1.  Показники добового моніторингу артеріального тиску в обстежених, Мe (25%; 75%)
Показник Група 1
(n=21)
Група 2
(n=42)
Загалом основна 
група (n=63)
Група контролю 
(n=10)
р pо-к
ДІСАТ, % 11 (9; 15) 11 (8; 16) 11 (8; 15,5) 12,5 (11; 15) р=0,616 0,335
ДІДАТ, % 16,5 (12; 19) 18,5 (11; 22) 17,5 (11; 20,5) 17,5 (15,5; 19) р=0,649 1,000
Ранковий підйом САТ, мм рт. ст. 11,5 (5; 16) 16 (6; 26) 14 (5,5; 21,5) 18,5 (16; 21) р=0,168 0,216
Ранковий підйом ДАТ, мм рт. ст. 8 (5; 18) 13 (6; 21) 11,5 (5; 19,5) 10 (8,5; 11,5) р=0,197 0,542
Швидкість ранк. підйому САТ, 
мм рт. ст./год
2,5 (1; 5) 5,5 (2; 9) 4 (1; 9) 5,5 (2,5; 7) р=0,241 0,819
Швидкість ранк. підйому ДАТ, 
мм рт. ст./год
4 (2; 6) 4 (2; 8) 4 (2; 7) 2,5 (1,5; 3,5) р=0,367 0,167
Середній САТ доб., мм рт. ст. 115,5 (104; 124) 114,5 (110; 121) 115 (109; 122) 116,5 (110; 120,5) р=0,983 0,864
ВарСАТ доб. 10,5 (9; 13) 11,5 (10; 13) 11 (9; 13) 9 (8; 10,5) р=0,085 0,033
Середній ДАТ доб., мм рт. ст. 71 (65; 77) 71 (67; 75) 71 (66,5; 75,5) 67,5 (65,5; 72) р=0,487 0,241
ВарДАТ доб. 10 (9; 11) 10 (8; 12) 10 (9; 11) 7 (5,5; 8,5) р=0,358 0,156
Середній ПАТ день, мм рт. ст. 45,5 (43; 48) 45 (41; 51) 45 (41,5; 50) 44 (42,5; 48,5) р=0,988 0,886
Середній ПАТ ніч, мм рт. ст. 44,5 (41; 48) 44 (41; 50) 44 (41; 49) 48 (46,5; 53) р=0,118 0,045
Середній ПАТ доб., мм рт. ст. 45,5 (41; 48) 45 (41; 50) 45 (41; 50) 45 (43; 50) р=0,875 0,668
ВарПАТ доб. 9 (8; 10) 9 (8; 11) 9 (8; 11) 8,5 (7,5; 12,5) р=0,990 1,000
ІПД день 96 (86; 110) 100,5 (92; 108) 99 (90; 109) 82,5 (78,5; 87) р=0,002
p
1-к
=0,019
p
2-к
=0,001
p
1-2
=1,000
0,001
ІПД ніч 74 (67; 81) 73,5 (64; 90) 74 (64,5; 88,5) 62 (60,5; 68,5) р=0,091 0,031
ІПД доб. 92,5 (85; 105) 93,5 (87; 106) 93 (86; 105,5) 79 (73,5; 81,5) р=0,001
p
1-к
=0,010
p
2-к
=0,001
p
1-2
=1,000
<0,001
ВарІПД доб. 24 (19; 27) 24 (20; 32) 24 (20; 29) 20,5 (18,5; 21,5) р=0,164 0,065
ІПСАД доб. 0,4 (0; 16,4) 0,5 (0; 7,4) 0,5 (0; 9,9) 0 (0; 0,1) р=0,114 0,049
ІЧСАТ доб., % 0,7 (0; 11,4) 0,75 (0; 7,3) 0,75 (0; 7,6) 0 (0; 0,25) р=0,085 0,034
ІПДАТ доб. 1,65 (0,2; 11,8) 3,7 (0,7; 10,2) 2,95 (0,5; 11) 0 (0; 0,5) р=0,014
p
1-к
=0,078
p
2-к
=0,011
p
1-2
=1,000
0,005
ІПДАТ день 0,45 (0; 2,7) 0,7 (0; 2,8) 0,6 (0; 2,75) 0 (0; 15) р=0,138 0,056
ІПДАТ ніч 1,45 (0; 7,6) 2,05 (0; 8,7) 1,9 (0; 8,3) 0 (0; 0) р=0,010
p
1-к
=0,053
p
2-к
=0,009
p
1-2
=1,000
0,004
ІЧДАТ доб., % 2,65 (0,4; 11,1) 4,35 (1,2; 9,9) 3,9 (0,85; 10,55) 0 (0; 0,85) р=0,010
p
1-к
=0,041
p
2-к
=0,007
p
1-2
=1,000
0,003
ІЧДАТ день, % 0,95 (0; 4,9) 1,45 (0; 6,1) 1,3 (0; 5,5) 0 (0; 0,05) р=0,056 0,020
ІЧДАТ ніч, % 6,95 (0; 22,6) 5,95 (0,4; 20) 5,95 (0; 21,3) 0 (0; 0) р=0,008
p
1-к
=0,029
p
2-к
=0,007
p
1-2
=1,000
0,002
Примітка: р — вірогідність розбіжностей між групами (основною, порівняння та контролем) за непараметричним дисперсійним аналізом 
Краскела — Уолліса (KW-H); апостеріорні порівняння за критерієм Данна між групами: р1-к — 1 і контрольною, р2-к — 2 і контрольною, р1-2 — 1 
і 2; ро-к — попарні порівняння між основною групою та контролем за критерієм Манна — Уїтні (U).
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більшу варіативність САТ протягом доби по-
рівняно зі здоровим контролем. Найбільше 
значущих відмінностей виявлено в показни-
ках навантаження тиском. Пацієнти із ЦД1 
мали вірогідно вищі індекс площі САТ за добу 
(ІПСАТ доб.), індекс часу САТ за добу (ІЧСАТ 
доб.), індекс площі ДАТ за добу (ІПДАТ доб.), 
індекс часу ДАТ за добу (ІЧДАТ доб.) порів-
няно з показниками групи контролю (рис.). 
Причому якщо ІПДАТ доб. та ІПДАТніч були 
суттєво вищими за рахунок групи 2, то по-
казники ІЧДАТ доб. та ІЧДАТ ніч були ві-
рогідно вищими в обох групах спостережен-
ня (р<0,05). Крім того, ІПД удень та за добу 
були суттєво більшими в пацієнтів із ЦД1, ніж 
в осіб контрольної групи (р=0,002 і р=0,001 
відповідно). Між групами 1 і 2 значущих від-
мінностей не виявлено.
Структурні показники ДМАТ і розподіл об-
стежених за типом добових кривих АТ наведе-
но в таблиці 2.
Оцінка ДІСАТ і ДІДАТ за результатами 
ДМАТ дозволила визначити такі особливості 
циркадіанних змін АТ. У групі 1 за показником 
ДІСАТ у 28,57% випадків виявлено профіль 
non-dipper, у 4,76% — over-dipper, оптимальне 
зниження нічного САТ визначено в 66,67% ви-
падків. У групі 2 профіль non-dipper визначе-
но в 33,33% випадків, night-pеaker — у 2,38%, 
over-dipper — у 11,90%, dipper — у 52,39%. За 
показниками ДІДАТ у групі 1 профіль non-
dipper виявлено в 33,33% спостережень, over-
dipper — у 9,53%, dipper — 57,14%, профіль 
типу night-pеaker не зареєстровано в жодному 
випадку. Група 2 суттєво відрізнялась від гру-
пи контролю (p=0,012): non-dipper — 19,04%, 
night-pеaker — 2,38%, over-dipper — 38,10%, 
dipper — 40,48% (табл. 2).
Аналіз типів добових профілів САТ і ДАТ 
залежно від наявності епізодів гіпоглікемії не 
виявив істотних відмінностей (табл. 3) попри 
наявність підвищення абсолютних показників 
САТ, ДАТ а також ЧСС у момент гіпоглікемії 
в обох групах.
За результатами кореляційного аналізу вста-
новлено, що зі збільшенням тривалості ЦД1 
вірогідно зростали середні показники САТ 
доб. (ρ=0,421; р=0,003), САТ день (ρ=0,367; 
р=0,006), САТ ніч (ρ=0,450; р=0,014), ДАТ 
доб. (ρ=0,314; р=0,015), ДАТ день (ρ=0,278; 
р=0,011), ДАТ ніч (ρ=0,340; р=0,021), ПАТ 
доб. (ρ=0,315; р=0,015), ПАТ день (ρ=0,298; 
р=0,017), ПАТ ніч (ρ=0,316; р=0,028), ІПД 
доб. (ρ=0,390; р=0,019), ІПД день (ρ=0,322; 
р=0,033), ІПД ніч (ρ=0,352; р=0,027).
Виявлено пряму кореляцію вмісту HbA1с 
у крові з ІПДАТ доб. (ρ=0,301; р=0,014), ІПДАТ 
ніч (ρ=0,292; р=0,010), ІЧДАТ доб. (ρ=0,292; 
р=0,012) та ІЧДАТ ніч (ρ=0,268; р=0,018).
Наявність гіпоглікемічних станів супро-
воджувалась вірогідним збільшенням ДІДАТ 
(ρ=0,292; р=0,012). Максимальна глікемія та 
Таблиця 2.  Розподіл обстежених за типом добових кривих АТ, 
n (%)
Тип до-
бового 
профілю 
АТ
Група 1
(n=21)
Група 2
(n=42)
Загалом 
основна 
група 
(n=63)
Група 
кон-
тролю 
(n=10)
р
ДІСАТ
Night-
pеaker
0 (0) 1 (2,38) 1 (1,59) 0 (0) p
1-к
=0,177
p
2-к
=0,074
p
1-2
=0,619
p
о-к
=0,111
Nоn-
dipper
6 (28,57) 14 (33,33) 20 (31,75) 0 (0)
Dipper 14 (66,67) 22 (52,39) 36 (57,14) 10 (100)
Over-
dipper
1 (4,76) 5 (11,90) 6 (9,52) 0 (0)
ДІДАТ
Night-
pеaker
0 (0) 1 (2,38) 1 (1,59) 0 (0) p
1-к
=0,119
p
2-к
=0,012
p
1-2
=0,184
p
о-к
=0,029
Nоn-
dipper
7 (33,33) 8 (19,04) 15 (23,81) 0 (0)
Dipper 12 (57,14) 17 (40,48) 29 (46,03) 10 (100)
Over-
dipper
2 (9,53) 16 (38,10) 18 (28,57) 0 (0)
Примітка: р — вірогідність розбіжностей між групами 
за критерієм χ2, р1-к — між 1 та контрольною, р2-к — між 
2 і контрольною, р1-2 — між 1 і 2, ро-к — між основною та 
контрольною.
Рис.  Індекс часу гіпертензії в обстежених V E R T E
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показник розмаху глікемії корелювали з ІПД 
день (ρ=0,416; р=0,016 і ρ=0,366; р=0,022 від-
повідно), ІПД ніч (ρ=0,430; р=0,011 і ρ=0,384; 
р=0,018 відповідно) та варіативністю ІПД 
(ρ=0,344; р=0,004 і ρ=0,386; р=0,014 відпо-
відно).
Серед усіх обстежених із ЦД1 найбільше 
число зв’язків показника АУ виявлено з та-
кими індексами АТ: ІПДАТ доб. (ρ=0,361; 
р=0,003), ІПДАТ день (ρ=0,304; р=0,012), 
ІПДАТ ніч (ρ=0,301; р=0,012), ІЧДАТ доб. 
(ρ=0,387; р=0,001), ІЧДАТ ніч (ρ=0,35; 
р=0,004), а також показниками середнього 
ДАТ ніч (ρ=0,252; р=0,003) і середнього ДАТ 
доб. (ρ=0,256; р=0,001). Крім того, визначено 
слабкий прямий кореляційний зв’язок з ІПД 
доб. (ρ=0,279; р=0,010), ІПД день (ρ=0,245; 
р=0,011), ІПД ніч (ρ=0,279; р=0,008). У гру-
пі 1 ШКФ мала прямий кореляційний зв’язок 
із ДІДАД (ρ=0,608; р=0,004), тоді як у групі 2 
вона мала негативний кореляційний зв’язок 
середньої сили із середнім САТ доб. (ρ= 
-0,342; р=0,002), середнім ДАТ доб. (ρ= -0,367; 
р=0,008), ІПСАТ доб. (ρ= -0,409; р=0,011) та 
ІЧСАТ доб. (ρ= -0,2665; р=0,004).
Визначено, що серед пацієнтів із ЦД1, яким 
не було діагностовано АГ за даними рутинного 
вимірювання АТ, у 52,38% випадків була АУ. 
За результатами ДМАТ обидві групи пацієн-
тів не відрізнялись від здорового контролю 
за середньодобовими показниками АТ, про-
те добова варіативність САТ у них була ві-
рогідно більшою та мала негативний зв’язок 
із ШКФ. Крім того, підвищення САТ прямо 
корелювало з тривалістю ЦД1 і показниками 
АУ. Значущість підвищеної варіативності АТ 
підтверджено результатами низки досліджень, 
де зазначається, що її збільшення слід вважа-
ти чинником ризику розвитку серцево-судин-
них ускладнень на рівні з підвищенням САТ 
і ДАТ [10-12]. Зокрема, результати досліджен-
ня ASCOT показали, що тривале підвищення 
варіативності САТ є сильним предиктором 
розвитку інфаркту та інсульту, незалежно від 
змін власне САТ [11]. У дослідженні ELSA 
встановлено прямий кореляційний зв’язок 
між добовою варіативністю САТ і товщи-
ною комплексу інтима-медіа в сонних артері-
ях [12]. За нашими даними, рівень середньодо-
бового ДАТ прямо корелював із рівнем АУ та 
обернено — з показником ШКФ (p<0,05), при-
чому ІПДАТ та ІЧДАТ були вірогідно вищими 
порівняно з контролем як протягом доби, так 
і вночі. Крім того, встановлено, що саме ці ін-
декси вірогідно збільшувалися зі зростанням 
показника HbA1c, а збільшення АУ супрово-
джувалось вірогідним зростанням показни-
ків навантаження ДАД. A. Jindal і співавтори 
стверджують, що це зумовлено як гіперсимпа-
тикотонією через зниження парасимпатичної 
активності, так і формуванням діабетичної не-
фропатії [13].
Визначене в даному дослідженні збільшен-
ня середньодобового ПАТ насамперед було 
пов’язано з недостатнім зниженням ДАД уночі.
Встановлено, що в пацієнтів із ЦД1 ІПД 
збільшується протягом доби. Цей індекс ха-
рактеризує рівень гемодинамічного наванта-
Таблиця 3.  Розподіл обстежених за типом добових кривих АТ залежно від наявності гіпоглікемії, n (%)
Тип добового профілю 
АТ
Група 1 (n=21) Група 2 (n=42) Загалом основна група (n=63)
гіпоглікемія гіпоглікемія гіпоглікемія
ні (n=11) так (n=10) ні (n=23) так (n=19) ні (n=34) так (n=29)
ДІСАТ
Night-pеaker 0 (0) 0 (0) 1 (4,34) 0 (0) 1 (2,94) 0 (0)
Nоn-dipper 1 (9,1) 5 (50,0) 9 (39,13) 7 (36,84) 10 (29,41) 12 (41,38)
Dipper 9 (81,8) 5 (50,0) 11 (47,82) 10 (52,63) 20 (58,82) 15 (51,72)
Over-dipper 1 (9,1) 0 (0) 2 (8,71) 2 (10,53) 3 (8,83) 2 (6,9)
р 0,138 0,843 0,621
ДІДАТ
Night-pеaker 0 (0) 0 (0) 1 (4,35) 0 (0) 1 (2,94) 0 (0)
Nоn-dipper 3 (27,4) 2 (20,0) 6 (26,1) 3 (15,79) 9 (26,47) 5 (17,24)
Dipper 7 (63,6) 5 (50,0) 10 (43,45) 5 (26,32) 17 (50,0) 10 (34,48)
Over-dipper 1 (9,1) 3 (30,0) 6 (26,1) 11 (57,89) 7 (20,59) 14 (51,73)
р 0,544 0,201 0,185
Примітка: р — вірогідність різниці за критерієм χ2.
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ження на серцево-судинну систему [14]. Ми 
визначили прямий кореляційний зв’язок ІПД 
із тривалістю ЦД1, рівнем HbA1c, максималь-
ною глікемією та розмахом глікемії (p<0,05). 
Ступінь впливу гіперглікемії на довгостро-
ковий прогноз серцево-судинних усклад-
нень вивчали в дослідженні DCCT/EDIC, за 
результатами якого її було визнано провід-
ним чинником ризику мікро- і макросудин-
них ускладнень у пацієнтів із ЦД1. Більший 
рівень HbA1c корелював з усіма визнаними 
чинниками ризику серцево-судинних захво-
рювань протягом 30-річного періоду спосте-
реження [15].
Аналіз показників ДІСАТ і ДІДАТ дозво-
лив встановити, що в 57,14% випадків паці-
єнти із ЦД1 мали порушення циркадіанної 
організації добового профілю АТ. Патологічні 
профілі було представлено переважно типом 
non-dipper, що вважається несприятливим 
чинником ураження органів-мішеней [16]. 
Крім того, підвищення ДІДАТ вірогідно коре-
лювало з гіпоглікемічними станами.
Висновки
1. У пацієнтів із ЦД1 без АГ за результатами
ДМАТ відзначено порушення нормального
добового ритму АТ із переважно недостат-
нім зниженням АТ уночі без його суттєвої
динаміки в ранкові часи.
2. За даними ДМАТ прогностично несприят-
ливими ознаками прогресування ДН у па-
цієнтів із ЦД1 без АГ є збільшення серед-
ньодобового ДАТ і нічного ПАТ, а також
ІПДАТ доб., ІЧДАТ доб., ІПД доб. і варіа-
тивності середньодобового САТ.
3. Погіршення глікемічного контролю при-
зводить до збільшення гемодинамічного
навантаження на серцево-судинну систему
через збільшення ІПД і показників наван-
таження ДАТ (р<0,018).
4. Гіпоглікемія суттєво не впливає на серед-
ньодобові показники АТ, проте вірогідно
корелює з підвищенням ДІДАТ (р=0,012).
5. Метод ДМАТ є інформативним досліджен-
ням, що дозволяє шляхом аналізу показ-
ників добового профілю АТ прогнозувати
формування та прогресування ДН, вчасно
виявляти АГ і корегувати призначену тера-
пію з метою запобігання подальшому роз-
витку серцево-судинних ускладнень у паці-
єнтів із ЦД1.
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Анализ показателей суточного профиля 
артериального давления у пациентов 
с сахарным диабетом 1-го типа в зависимости 
от течения заболевания
Н.О. Перцева, Е.И. Мошенец
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»
Резюме. Цель — исследовать особенности суточного про-
филя и циркадианного ритма артериального давления (АД) 
в группах больных сахарным диабетом 1-го типа (СД1) в зави-
симости от гликемического контроля. Материалы и  методы. 
Обследованы 63 пациента с СД1, в возрасте 18-45 лет, без арте-
риальной гипертензии (АГ). Пациентов распределили на 2 груп-
пы: группа 1 — HbA1c≤7,0% (n=21), группа 2 — HbA1c>7,0% 
(n=42). Группу контроля составили 10 практически здоровых 
лиц. Результаты. Пациенты с СД1 имели достоверно более вы-
сокий показатель пульсового артериального давления (ПАД) за 
ночь, большую вариабельность систолического артериально-
го давления (САД) в течение суток по сравнению со здоровым 
контролем и достоверно больший индекс площади САД за сут-
ки (ИПСАД сут.), индекс времени САД за сутки (ИВСАТ сут.), ин-
декс площади диастолического артериального давления (ДАД) 
за сутки (ИПДАД сут.), индекс времени ДАД за сутки (ИВДАТ 
сут.). Индексы двойного произведения (ИДП) днем и за сутки 
были выше контрольного у пациентов с СД1 (р=0,002 и р=0,001 
соответственно). В группе 1 по показателю суточного индекса 
САД (СИСАТ) в 28,57% случаев выявлен профиль non-dipper, 
в 4,76% — over-dipper. В группе 2 профиль non-dipper обна-
ружен в 33,33% случаев, night-pеaker — в 2,38%, over-dipper — 
в 11,90%. По показателю СИДАД в группе 1 в 33,33% случаев 
выявлен профиль non-dipper, в 9,53% — over-dipper. В груп-
пе 2 профиль non-dipper обнаружен в 19,04% случаев, night-
pеaker — в 2,38%, over-dipper — в 38,10%. Показатели HbA1с 
прямо коррелировали с: ИПДАД сут. (ρ=0,301; р=0,014), ИПДАД 
за ночь (ρ=0,292; р=0,010), ИВДАД сут. (ρ=0,292; р=0,012), 
ИВДАД за ночь (ρ=0,268; р=0,018). Выводы. Суточный про-
филь АД у пациентов с СД1 без АГ характеризуется недоста-
точным снижением АД ночью, увеличением среднесуточного 
ДАД, ПАД, а также ИПДАД сут., ИВДАД сут., ИДП сут. и вариа-
бельности среднесуточного САД. Недостаточная компенсация 
нарушений углеводного обмена приводит к увеличению гемо-
динамической нагрузки на сердечно-сосудистую систему, что 
является фактором формирования и дальнейшего развития 
кардиоваскулярных осложнений у пациентов с СД1.
Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, суточный мони-
торинг артериального давления.
Analysis of indicators of daily blood pressure 
profile in patients with type 1 diabetes, depend-
ing on the course of the disease
N.O. Pertseva, K.I. Moshenets
SE «Dnipropetrovsk medical academy of Heath Ministry of Ukraine»
Abstract. The aim: to study the features of daily profile and circadian 
rhythm of blood pressure (BP) in groups of patients with type 1 dia-
betes mellitus (T1DM), depending on glycemic control. Materials and 
methods: 63 patients with T1DM, age: 18-45 years without hyperten-
sion were examined. Patients were divided into groups: Group 1 — 
HbA1c≤7.0% (n=21), Group 2 — HbA1c>7.0% (n=42). 10 sex- and age-
matched healthy controls were included. Results: Patients with T1DM 
had a significantly higher pulsatile blood pressure (PBP) per night, 
higher daily systolic blood pressure (SBP) variability, compared with 
healthy controls, and significantly higher daily SBP area index (SPAI24), 
daily SBP time index (SPTI24), daily diastolic blood pressure (DBP) area 
index (DPAI24), daily DBP time index (DPTI24). The double product (DP) 
was higher in patients with T1DM in the daytime and within 24 hours 
compared to control (p=0.002) and (p=0.001) respectively. Pathological 
profiles of daily blood pressure were found. In group 1, according to 
the dipping in SBP 28.57% of patients were non-dippers, 4.76% were 
extreme dippers. In group 2, the non-dipper profile had 33.33%, the 
reverse dipper had 2.38%, and extreme dipper had 11.90% of patients. 
According to the dipping in DBP: in group 1 33.33% were non-dippers, 
and 9.53% were extreme dippers. In group 2 non-dippers — 19.04%, 
extreme dippers — 2.38%, extreme dippers — 38.10%. HbA1c directly 
correlates with: (DPAI24) (ρ=0,301; р=0,014), DPAI night (ρ=0,292; 
р=0,010), DPTI24 (ρ=0.292; p=0.012), DPTI night (ρ=0.268; p=0.018). 
Conclusions. The daily blood pressure profile in patients with T1DM 
without arterial hypertension is characterized by insufficient decrease 
in BP at night, an increase in the average daily DBP, PBP, as well as 
DPAI24, DPTI24, DP and the variability of the average daily SBP. Poor 
glucose control led to led to an increase in hemodynamic load. It is the 
risk factor cardiovascular complications in patients with T1DM.
Keywords: type 1 diabetes mellitus, ambulatory blood pressure 
monitoring.
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